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DESCRITORES KEYWORDS
Objeti vo: Discuti r os aspectos epidemiológicos das hepati tes 
virais em profi ssionais de Odontologia, com ênfase nas formas 
de transmissão e prevenção.
Método: Revisão narrati va da literatura sobre riscos e prevenção 
das hepati tes na práti ca odontológica. 
Resultados: As hepati tes consti tuem um grupo de doenças 
infl amatórias do fí gado de diversas eti ologias, sendo mais 
comuns aquelas causadas pelos vírus hepatotrópicos de A a 
E. As hepati tes A e E apresentam forma clínica aguda e auto-
limitada. As hepati tes B e C podem cronifi car e evoluir para a 
cirrose. Os sinais e sintomas das hepati tes são semelhantes e 
a evolução da forma crônica é silenciosa ou oligossintomáti ca, 
sendo a doença descoberta por acaso, muitas vezes em estágios 
avançados. O diagnósti co precoce favorece maiores chances de 
cura. Os trabalhadores da área da saúde têm maior risco de 
adquirirem hepati tes principalmente pelos vírus B e C.
Conclusão: Os cirurgiões-denti stas, em sua práti ca diária, 
estão expostos a maior risco de acidentes com instrumentos 
pérfuro-cortantes consti tuindo assim, um grupo de alto risco 
de contaminação. É possível que outros agentes causadores 
de diferentes formas de hepati tes ou outras doenças, sejam 
identi fi cados no futuro. A adoção de normas de precaução 
universal no controle de infecção é, e conti nuará sendo, 
fundamental para o controle das doenças transmissíveis no 
ambiente odontológico.
Objecti ve: To discuss the epidemiological aspects of viral 
hepati tes in dental professionals, with emphasis of the forms of 
transmission and preventi on.
Method: Narrati ve review of the literature on risks and 
preventi on of the hepati tes types in dental practi ce.
Results: Hepati tes are a group of infl ammatory liver diseases 
with several eti ologies, among which the most common are 
those caused by the A-E hepatotropic viruses. Hepati tes A and 
E have acute and self-limited clinical presentati on. Hepati tes B 
and C may become chronic and progress to cirrhoses. The signs 
and symptoms of hepati tes are similar and their evoluti on to 
the chronic form is silent or oligosymptomati c, which makes the 
disease being diagnosed incidentally, frequently at an advance 
stage. The early diagnosis increases the chances of chances of 
cure. Health professionals are at higher risk of having hepati tes, 
especially those causes by the B and C viruses.
Conclusion: Denti sts, in their daily practi ce, are more exposed to 
accidents with cutti  ng and perforati ng instruments, being thus 
a group with high risk of contaminati on. It is possible that other 
agents causing diﬀ erent forms of hepati ti s or other diseases are 
identi fi ed in the future. The adopti on of the universal infecti on 
control measures is and will always be essenti al for controlling 
transmissible diseases in dental faciliti es.
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INTRODUÇÃO
REVISÃO DE LITERATURA
Hepati te signifi ca infl amação do fí gado, sendo as 
hepati tes virais as mais freqüentes na práti ca clínica, 
causada pelos vírus hepatotrópicos mais comuns: A, B, 
C, D e E1. Os sinais e sintomas na fase aguda são comuns 
aos vírus hepatotrópicos, ocorrem em intensidade 
variável e incluem a icterícia, a colúria e a acolia fecal, a 
fadiga, dores abdominais, náuseas e vômitos1. Em geral, 
as hepati tes virais crônicas evoluem de forma silenciosa 
ou oligossintomáti ca e, freqüentemente, o diagnósti co é 
tardio e nas fases avançadas da hepatopati a crônica2. 
As hepati tes virais consti tuem grave problema 
de saúde pública, mesmo em países desenvolvidos3. 
A distribuição é universal, contudo a ocorrência de 
diferentes ti pos varia entre os países na dependência de 
fatores culturais e hábitos sociais4. Os trabalhadores na 
área da saúde pertencem a um grupo de alto risco de 
contaminação, principalmente pelos vírus das hepati tes 
B e C5,6. A exposição pode ocorrer em caso de lesão 
percutânea (ferimento com objetos pérfuro-cortantes) 
ou contato com mucosas, membranas ou pele com 
ferimentos7.
As revisões narrati vas têm uma importância grande 
quando se pretende informar o leitor sobre questões 
amplas e que sejam úteis para a atualização dos 
profi ssionais da área8. Desta forma, este arti go tem como 
objeti vo descrever as diferentes hepati tes virais, as formas 
de transmissão, suas implicações na roti na do consultório 
odontológico e as formas de prevenção disponíveis 
atualmente. As hepati tes causadas pelos vírus B (HBV) e 
C (HCV) são as mais importantes para o profi ssional da 
Odontologia devido a suas vias de transmissão, por isso 
serão descritas mais detalhadamente.
Hepati te A
A hepati te A é causada por um vírus RNA (HAV) 
e é também conhecida como “hepati te da comida e 
da água”. Tem apresentação sintomáti ca em 85% dos 
adultos infectados, duração de algumas semanas, é auto-
limitada e raramente necessita hospitalização.  O período 
médio de incubação, tempo entre a exposição e o inicio 
dos sintomas é de 28 dias, variando de 15 a 509.
A hepati te A tem um padrão epidemiológico 
relacionado a condições sócio-econômicas regionais, 
embora altas prevalências sejam, também, observadas 
em países desenvolvidos. A incidência mundial é 
esti mada em aproximadamente 1,5 milhões de casos 
por ano, embora exista vacina disponível para sua 
prevenção desde os meados da década de 909. As 
crianças consti tuem o grupo de maior risco, seguido das 
pessoas de países desenvolvidos que viajam para países 
em desenvolvimento, os homossexuais masculinos e os 
usuários de drogas injetáveis3.  Não obstante, a hepati te 
A não é restrita a esses grupos. Surtos esporádicos 
são freqüentes na população em geral, sendo que em 
cerca de 50% dos casos não há identi fi cação da fonte 
contaminante, o que contribui para difi cultar o controle 
da doença3.
O HAV é transmiti do pela via oro-fecal, através 
do contato de pessoa-a-pessoa ou pela ingestão de 
alimentos e água contaminados10. Assim, as medidas 
inadequadas de higiene consti tuem os principais fatores 
de risco para aquisição do HAV3. Eventualmente esse 
vírus pode ser transmiti do através de transfusões de 
sangue ou hemoderivados contato sexual, tatuagens ou 
práti cas odontológicas sem os devidos cuidados com a 
higiene e esterilização10.
A apresentação clínica não disti ngue a hepati te A 
das outras hepati tes. Para o diagnósti co da fase aguda 
são necessários testes sorológicos para detecção do 
anti corpo imunoglobulina M (anti -HAV IgM) contra 
antí genos protéicos do capsídeo viral. Em geral, o anti -
HAV IgM pode ser detectado cerca de cinco a 10 dias antes 
do inicio dos sintomas. A imunoglobulina G (IgG) (anti  
HAV IgG) aparece precocemente no curso da infecção 
e permanece detectável indefi nidamente, conferindo 
proteção contra a doença10. Testes para exame de anti -
HAV IgM e IgG na saliva estão em desenvolvimento11 mas 
não são, ainda, empregados de roti na.
As estratégias uti lizadas com o objeti vo de ati ngir 
grupos de risco parece não reduzir substancialmente a 
incidência da doença em razão da metade dos casos de 
hepati te A ocorrer em pacientes sem fatores de risco 
evidentes3. A morbidade potencialmente alta da hepati te 
A justi fi ca a prevenção de surtos através de vacinação, 
principalmente das crianças, grupo que apresenta a 
maior taxa de infecção e consti tui o maior reservatório 
da infecção na comunidade12. Essa medida tem sido 
recomendada não só para reduzir a circulação do vírus, 
mas também para reduzir o número de casos sintomáti cos 
da doença13. Não obstante, não é disponível, na rede 
pública brasileira, para a população em geral.
A vacinação contra a hepati te A tem se mostrado 
segura e efeti va e demonstrado proteção prolongada 
em aproximadamente 95% dos casos12. Estudos de 
longo prazo mostraram a persistência dos níveis de anti -
HAV por mais de 10 anos9,13. Modelos matemáti cos que 
empregaram informações de adultos vacinados esti maram 
a persistência de níveis protetores de anti corpos por pelo 
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menos 25 anos em 95% das pessoas13.
Risco Ocupacional
Não há evidências de que a hepati te A represente 
risco ocupacional à equipe odontológica através da 
transmissão por lesão percutânea14. Não obstante a 
infecção tem sido associada à morbidade e mortalidade 
de cirurgiões-denti stas, especialmente em áreas 
endêmicas como África, Ásia e América Lati na15. Uma 
vez que a maioria das crianças portadoras de hepati te 
A é assintomáti ca, elas parecem servir de reservatório 
para adultos susceptí veis14. Em estudo conduzido com 
profi ssionais de Odontologia em Israel, foi observada 
maior prevalência de hepati te A entre os cirurgiões-
denti stas que atendiam crianças (odontopediatras e 
ortodonti stas), entre os que ti nham crianças em casa, 
bem como entre aqueles com maior tempo de exercício 
profi ssional15. Portanto, esse estudo sugere que os 
profi ssionais de Odontologia podem ter maior risco de 
aquisição de hepati te A.
Hepati te B
A hepati te B é uma das doenças mais importantes 
da humanidade e consti tui um sério problema de saúde 
pública global4. O curso da infecção é bastante variável. 
Formas mais brandas são geralmente não progressivas ou 
progridem lentamente e são acompanhadas pela perda 
do DNA do HBV e a soroconversão de antí geno (HBeAg) 
para anti corpo e (anti -HBe)16. Entre os pacientes que 
desenvolvem a infecção aguda, apenas 25% apresentam 
sintomas clínicos como febre, icterícia e mal estar geral. 
Cerca de 95% dos casos de hepati te B aguda em adultos 
resultam em resolução clínica da doença, enquanto 
5% evoluem para a forma crônica17. As formas crônicas 
mais graves estão associadas à infl amação e fi brose 
hepáti ca progressivas podendo evoluir para a cirrose 
e suas complicações. A infecção crônica está associada 
ao risco aumentado de desenvolvimento de carcinoma 
hepatocelular (HCC) que consti tui uma das mais sérias 
complicações da doença. Fatores virais e do hospedeiro 
infl uenciam na resposta imune e tem importante 
papel na patogênese da hepati te B. A resposta imune 
do hospedeiro é fator decisivo para causar a lesão 
hepáti ca18.
Esti mati vas da Organização Mundial de Saúde 
(OMS) revelam que dois bilhões de pessoas residem 
em áreas de risco de adquirirem a infecção pelo HBV, 
350 milhões de pessoas estão infectadas e que cerca 
de 500.000 a 700.000 pessoas morrem com cirrose ou 
carcinoma hepatocelular em conseqüência de hepati te B 
a cada ano19. O risco da infecção crônica tem relação com 
a idade de aquisição. Assim, esse risco é de 90% entre 
crianças infectadas ao nascer, de 30-50% nas crianças 
que adquirem o vírus entre 1-5 anos e de 6-10% entre os 
indivíduos que adquirem a infecção na idade adulta20.
A infecção pelo HBV ocorre predominantemente 
através da transmissão verti cal, sexual e pelo uso 
comparti lhado de seringas por usuários de drogas 
injetáveis21. O contato heterossexual parece ser hoje 
a via mais importante de transmissão da doença21. Em 
razão da possível transmissão do HBV através do sangue 
contaminado, os profi ssionais de saúde estão expostos 
ao maior risco de adquirirem a infecção4.
O período de incubação do HBV varia entre dois a 
seis meses. O antí geno de superfí cie do HBV (HBsAg) pode 
ser detectado entre um a cinco meses após a infecção, 
permanecendo detectável, na fase aguda, por 30 a 180 
dias. Após a negati vação do HBsAg aparece no soro o 
anti corpo contra este antí geno, o anti -HBs, indicando 
resolução da infecção aguda22. 
O tratamento da hepati te B crônica visa diminuir 
a replicação viral e diminuir a lesão hepáti ca. Quatro 
drogas já estão aprovadas para o tratamento da hepati te 
pela agência americana “Food and Drug Administrati on” 
(FDA): interferon alfa-2a, lamivudine, adefovir dipivoxil 
e entecavir. Outras drogas estão em avaliação clínica 
visando melhorar a resposta ao tratamento22.
A vacinação contra a hepati te B é segura e efi caz e 
está disponível desde 198219. A vacinação deve incluir 
todos os profi ssionais que desempenham tarefas com 
possível contato com sangue ou fl uidos corporais ou os 
que exercem ati vidades com instrumentos cortantes7.  O 
esquema usual de vacinação contra o HBV consiste em 
três doses de 10μg do antí geno, por via intramuscular, 
nos dias 0, 30 e 180. Na eventualidade da interrupção do 
esquema vacinal, a segunda dose deve ser ministrada o 
mais rápido possível, porém o intervalo entre a segunda 
e a terceira doses deve ser, no mínimo, de dois meses7.
Embora a vacina esteja disponível desde 1982 e seja 
recomendada desde 1990 aos profi ssionais de saúde 
cujas ati vidades os expõem com freqüência ao sangue, 
a vacina é, ainda, subuti lizada, especialmente entre 
cirurgiões-denti stas23,24.
É importante ressaltar que o fato de ter sido 
vacinado não signifi ca necessariamente estar imunizado, 
uma vez que cerca de 10% da população normal não 
produz anti corpos ao antí geno do HBV25. Portanto, há 
necessidade de realizar o teste quanti tati vo anti -HBs após 
a vacinação. Este teste é recomendado principalmente 
para aqueles que dependem do conhecimento do status 
imunológico, como as pessoas imunocomprometi das, 
crianças nascidas de mães HBsAg positi vas, profi ssionais 
de saúde e parceiros de portadores de hepati te B crônica20. 
Recomenda-se realizar o teste quanti tati vo do anti -
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HBs um a dois meses após a últi ma dose da vacina. São 
considerados níveis protetores de anti corpos os valores 
de anti -HBS acima de 10 miliunidades internacionais (≥10 
mIU/mL)6,20. 
A necessidade de dose de reforço da vacina contra 
a hepati te B é discutí vel. Estudos realizados em adultos 
e crianças com seguimentos longos demonstraram que 
uma resposta imune efi caz é seguida pela ‘memória 
imunológica’ que permanece intacta por pelo menos 15 
anos, conferindo proteção contra a infecção a despeito 
da queda quanti tati va de anti corpos circulantes abaixo 
de níveis detectáveis6. Assim, estes estudos sugerem 
que não há necessidade de dose de reforço em pessoas 
imunologicamente competentes26.
 
Risco Ocupacional
A hepati te B foi a primeira doença infecciosa de 
signifi cado reconhecido na avaliação do risco ocupacional 
entre os profi ssionais de saúde17, já havendo, inclusive, 
relato de transmissão do vírus da Hepati te B entre 
pacientes odontológicos27. A ocorrência freqüente de 
exposições percutâneas ao sangue e aos fl uidos corporais 
situa os profi ssionais de saúde, sobretudo os cirurgiões-
denti stas, em um grupo de risco de contaminação por 
agentes causadores de diversas doenças, incluindo as 
hepati tes virais6.
Historicamente, o vírus da hepati te B (HBV) consti tui 
um agente que implica em maior risco ocupacional para 
os trabalhadores em saúde. A incidência de infecção 
após acidentes com materiais pérfuro-cortantes 
contaminados varia entre 6% a 30%28, signifi cati vamente 
maior se comparado ao risco de contaminação pelo 
vírus da hepati te C (2-3%) e pelo HIV (0,3%)17,29. O 
risco de infecção tem relação direta com o contato 
com sangue contaminado e com a carga viral da fonte 
contaminante7. 
Assim, os acidentes com instrumentos pérfuro-
cortantes consti tuem um modo muito efi ciente de 
transmissão do HBV. Além disso, o vírus pode sobreviver 
em sangue seco, em temperatura ambiente, por 
pelo menos uma semana30. Em caso de exposição 
ocupacional ao sangue contaminado, múlti plas doses 
de imunoglobulina G (HBIG) oferecem proteção de 
aproximadamente 75% contra a infecção em indivíduos 
não imunizados. Embora o protocolo possa ser iniciado 
dentro de uma semana após a exposição, deve-se buscar 
assistência médica imediatamente após a exposição. 
Diversos fatores, como o estado vacinal do profi ssional, os 
itens do equipamento de proteção individual que estava 
sendo uti lizado no momento do acidente e o estado de 
infecção da pessoa fonte em relação aos vírus HBV, HCV 
e HIV devem ser considerados7. 
Hepati te C
O vírus da hepati te C (VHC) foi identi fi cado em 1989 
a parti r de amostras de plasma de chimpanzés infectados 
experimentalmente com soros de pacientes portadores 
de hepati te crônica não-A não-B31. Assim, identi fi cou-se 
que o VHC era o responsável por 90% das hepati tes pós-
transfusionais ocorridas antes de 1992, acometendo 5% a 
15% dos indivíduos com história de múlti plas transfusões. 
Atualmente, esti ma-se que 200 milhões de pessoas no 
mundo estão infectadas por esse vírus. A principal via 
de transmissão é a parenteral e, atualmente, o uso de 
drogas ilícitas injetáveis contribui para o principal fator 
de risco de aquisição do vírus C. Assim, 50% a 80% dos 
usuários se infectam no primeiro ano e 100% até o oitavo 
ano de uso de drogas endovenosas32. Os profi ssionais 
de saúde em contato hospitalar ou expostos a sangue 
ou hemoderivados, indivíduos tatuados e os que usam 
piercing também consti tuem grupos de risco para a 
infecção pelo vírus C. A transmissão sexual é responsável 
por 10% a 20% dos casos. A transmissão verti cal de 
mãe para fi lho pode ocorrer, porém com freqüência 
inferior a 3%. Outros indivíduos com risco aumentado de 
infecção pelo VHC são os alcoolistas e os pacientes com 
insufi ciência renal crônica em hemodiálise. Em cerca de 
10% dos casos não é possível identi fi car o fator de risco 
associado à transmissão do VHC33. 
A fase aguda da hepati te C é geralmente assintomáti ca 
durante a fase aguda e ocorre cerca de seis a 12 semanas 
após a aquisição do vírus. Quase todos os pacientes que 
foram infectados cronicamente apresentam o RNA do HCV 
no sangue, e poucos indivíduos com viremia persistente 
não apresentam evidente alteração do fí gado34. 
A maior importância da infecção pelo VHC se deve 
ao fato desse vírus causar lesão hepáti ca progressiva, 
insidiosa e silenciosa na maioria das pessoas infectadas. 
Cerca de 80% dos pacientes que adquirem o vírus C 
evoluem para hepati te crônica e 25% dos portadores 
crônicos progridem para a cirrose hepáti ca após 25 a 30 
anos de infecção. Uma vez instalada a cirrose, o paciente 
apresenta risco de 1% a 2% ao ano de evoluir para o 
carcinoma hepatocelular. A cirrose associada a hepati te 
C e hoje líder nas causas de transplante de fí gado17. 
Considerando a prevalência de 3% esti mada 
pela OMS, haveria no Brasil 4,5 milhões de indivíduos 
infectados por esse vírus32.
Estudos têm revelado que a prevalência de infecção 
pelo HCV entre cirurgiões-denti stas é similar34 ou até 
inferior35 à da população em geral, a despeito do maior 
risco de contaminação descrito nesse grupo específi co. 
A possibilidade de infecção do profi ssional pelo HCV 
tem associação com a idade e os anos de práti ca na 
profi ssão36, podendo ser ainda maior entre auxiliares de 
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consultório odontológico ou outros membros da equipe 
odontológica34.
 A transmissão do HCV ocorre principalmente 
através do contato com o sangue contaminado pelo HCV. 
Assim, o comparti lhamento de agulhas e seringas entre 
usuários de drogas injetáveis, as transfusões de sangue 
e os transplantes de órgãos entre doadores antes de 
1992, as práti cas médicas inseguras no ponto de vista de 
controle de infecção, a exposição ocupacional ao sangue 
contaminado, o nascimento de mães infectadas, o sexo 
entre pessoas infectadas, as práti cas sexuais de alto 
risco e, possivelmente, o uso intranasal de cocaína são 
descritos como riscos de aquisição do HCV. A despeito 
de rara, a transmissão do HCV pode ocorrer também 
entre familiares, pelo comparti lhamento de utensílios de 
higiene pessoal, como barbeador e escova de dente2,34. 
A evolução crônica da hepati te C é silenciosa 
ou oligossintomáti ca na maioria dos casos. A fadiga 
consti tui o principal sintoma relatado. A investi gação 
de fatores de risco, como o uso de drogas injetáveis, 
as hemotransfusões anteriores a 1992, a exposição 
nosocomial e profi ssional, as exposições cirúrgicas e os 
procedimentos odontológicos devem ser valorizados na 
história clínica e consti tuem indicações de realização do 
teste de triagem sorológica2.
O teste sorológico específi co para identi fi car 
anti corpos ao antí geno da hepati te C (anti -HCV) tornou-
se comercialmente disponível nos EUA em 19901. O anti -
HCV consti tui o teste de triagem sorológica inicial e, se 
positi vo, a infecção deve ser confi rmada pela identi fi cação 
de partí culas virais através da reação reversa em cadeia 
de transcriptase-polimerase (RT-PCR)17.
O tratamento da hepati te C visa prevenir as 
complicações da doença crônica através da erradicação da 
infecção. O tratamento empregado atualmente consiste 
na combinação de interferon alfa associado à ribavirina, 
por duração variável entre 24 semanas (genóti pos 2 e 3) 
a 48 semanas (genóti pos 1 e 4)37.
A infecção é considerada erradicada quando há 
resposta virológica sustentada (SVR), defi nida como 
a ausência de HCV RNA no soro seis meses após o 
término do tratamento. A resposta terapêuti ca depende 
de fatores como o genóti po do vírus, a carga viral, o 
estágio da doença, a adesão ao tratamento, a idade 
e sexo37. Os eventos adversos e os efeitos colaterais 
atribuídos ao tratamento da hepati te C são importantes 
e ocorrem em cerca de 75% das pessoas em tratamento, 
podendo ser associados ao interferon (neutropenia, 
trombocitopenia, depressão, hipo ou hiperti roidismo, 
irritabilidade, distúrbio de concentração ou memória, 
distúrbio visual, fadiga, dor muscular, dores de cabeça, 
náusea e vômito, perda de peso, insônia, febre) ou à 
ribavirina (anemia hemolíti ca, fadiga, coceira, sinusite). 
Os efeitos colaterais são mais acentuados nas primeiras 
semanas de tratamento e podem ser amenizados com 
analgésicos, anti depressivos e anti infl amatórios. Não 
existe vacina contra o HCV em razão de se tratar de vírus 
RNA complexo e que apresenta grande mutabilidade 
do genoma. A ausência de conhecimento a respeito da 
resposta protetora após a infecção pelo HCV também 
difi culta as pesquisas nesse senti do37.
Risco Ocupacional
A despeito do maior risco de contaminação 
ocupacional com o HCV para os profi ssionais da área 
de saúde, incluindo o profi ssional da odontologia, tem-
se observado que a transmissão é pouco freqüente. A 
transmissão do HCV parece ser menos efi ciente através 
de acidentes com instrumentos pérfuro-cortantes 
quando comparado ao HBV. Contudo, a alta freqüência 
de acidentes ocupacionais e de ferimentos durante o 
exercício profi ssional dos cirurgiões-denti stas os expõe 
ao maior risco potencial de contaminação. Os acidentes 
com agulhas de grosso calibre são mais associados à 
transmissão, porém são materiais pouco uti lizados em 
odontologia, onde, em geral, são uti lizadas agulhas de 
fi no calibre34.
O RNA do HCV tem sido detectado em diversas 
superfí cies em ambientes odontológicos após tratamento 
de pacientes HCV-positi vos, e pode permanecer estável 
por mais de cinco dias34. Não há, até o momento, protocolo 
defi nido para os casos de exposição acidental ao vírus C, 
e o uso de imunoglobulinas não é recomendado7. 
Outros Vírus das Hepati tes
Um quarto ti po de hepati te viral, a hepati te Delta 
ou hepati te D, é considerada uma infecção dependente 
do HBV. A hepati te D pode ocorrer como co-infecção com 
o HBV ou superinfecção no portador de HBV. No Brasil, 
são freqüentes na Amazônia sendo raras em outras 
regiões. A hepati te E é similar à A, com transmissão por 
via oro-fecal. O vírus da hepati te E (HEV) é uma partí cula 
de aproximadamente 32 a 34 nm. Embora seja mais 
comum em homens, a hepati te E resulta em alta taxa de 
letalidade (10 a 20%) em mulheres no terceiro trimestre 
de gravidez1. 
O vírus da hepati te G (HGV), pertence à família 
Flaviviridae e pelo menos três variantes genômicas 
disti ntas já foram identi fi cadas. O HGV é transmiti do 
por via parenteral, embora menos de 50% das pessoas 
que receberam sangue ou seus derivados tenham 
adquirido a infecção38. A transmissão verti cal ou sexual 
pode ser possível, mas é incomum. Já se considerou a 
possibilidade de uma via de transmissão através de um 
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vetor34. Contudo, mais investi gações são necessárias para 
se concluir a este respeito.
Em razão das vias similares de transmissão, o HGV 
tem sido freqüentemente associado a outras viroses, 
parti cularmente à hepati te C. Contudo, esse vírus não 
parece contribuir para aumentar a lesão hepáti ca no pré- 
ou no pós-transplante hepáti co34.
O HGV pode causar hepati te aguda, entretanto, na 
maioria dos casos não se observa manifestações clínicas. 
A histologia hepáti ca revela pequeno dano no fí gado e, 
diferente dos vírus B e C, o HGV pode permanecer até 
16 anos no portador sem causar alteração ou lesão 
hepáti ca relevante. Não foram descritos, até o momento, 
informações na literatura sobre os riscos de aquisição do 
HGV entre os profi ssionais da área de saúde, a despeito 
do conhecimento da possível co-infecção pelo HCV e HGV 
e do fato de que exposições parenterais ao HGV podem 
resultar em doenças hepáti cas em alguns indivíduos. 
Também não há nenhum modo efeti vo de imunização 
passiva para o HGV34,38.
Em 1997, um novo vírus hepatotrópico chamado 
TT vírus (transfusion transmited virus – TTV) foi 
identi fi cado. Esse vírus foi isolado no Japão, após um 
estudo de cinco pacientes que apresentavam hepati te 
pós-transfusional não relacionada a outros vírus 
conhecidos38. Sua classifi cação taxonômica ainda não 
está bem determinada34. 
A despeito do relato da transmissão de algumas 
viroses, como a hepati te B, no ambiente de tratamento 
odontológico, não há informações sobre a possibilidade 
de transmissão do TTV por essa via39. 
Um novo vírus associado à hepati te foi descrito no 
início do século XXI tendo sido denominado SEN-V. Sua 
via de infecção parece ser a oro-fecal e possivelmente 
endovenosa e verti cal40. Não obstante, são escassas, na 
literatura, evidências que associam o SEN V com hepati te 
humanas. A despeito de, nos últi mos anos, vários 
agentes virais tenham sido propostos como agentes 
eti ológicos dos poucos casos de hepati tes não A-E de 
provável eti ologia viral, faltam evidências cientí fi cas que 
comprovam essa associação.
CONSIDERAÇÕES FINAIS REFERÊNCIAS
Os profi ssionais de saúde apresentam constante 
risco de se contaminarem por diversos agentes, durante a 
práti ca profi ssional, em razão do alto índice de acidentes 
com instrumentos pérfuro-cortantes57. Entre os possíveis 
agentes, citam-se os vírus das hepati tes, principalmente 
os vírus HBV e HCV e o HIV5,29. 
A transmissão ocupacional resulta em afastamentos 
temporários ou permanentes e em alto número de 
aposentadorias precoces entre os profi ssionais de 
saúde. Por essas razões, todas as medidas devem ser 
tomadas para reduzir as possibilidades de contaminação 
profi ssional7,29. Os trabalhadores em Odontologia 
devem aderir às normas padronizadas de controle 
de infecção, medida imprescindível no controle das 
doenças transmissíveis40. Outra medida importante 
é a investi gação, em anamnese bem conduzida pelos 
profi ssionais, dos eventuais portadores de hepati tes 
virais ou outras doenças transmissíveis.
A vacinação consti tui um meio efi caz de se prevenir 
hepati te B. Contudo, a despeito de estar disponível 
desde o inicio da década de 1980 e de ser fornecida 
gratuitamente a pessoas consideradas de alto risco 
em muitos países, essa vacina conti nua sendo pouco 
uti lizada23,24. Mesmo em profi ssionais vacinados, a 
realização do teste pós vacinação (anti -HBs quanti tati vo) 
tem fundamental importância para o conhecimento do 
real estado imunológico em relação ao vírus. 
A inexistência de uma vacina contra o vírus da 
hepati te C impõe a realização de testes de detecção 
precoce da infecção pelo HCV como medida de grande 
importância no controle das doenças em casos de 
acidentes com risco de transmissão de doenças21.
Novos patógenos causadores de várias doenças 
foram descritos nas últi mas décadas. Contudo, os 
riscos ocupacionais aos profi ssionais de saúde não são 
bem conhecidos. Estudos recentes têm sugerido que a 
transmissão de infecção através de príons, proteínas 
modifi cadas, causadores de doenças neurodegenerati vas 
em animais e humanos (como a encefalopati a bovina 
espongiforme, também conhecida como doença da 
vaca louca, por exemplo), representam um novo risco 
potencial17. 
Concluindo, é possível que outros agentes causadores 
de diferentes formas de hepati tes ou outras doenças, 
sejam identi fi cados no futuro. Portanto, a adoção de 
normas de precaução universal no controle de infecção 
é, e conti nuará sendo, fundamental para o controle das 
doenças transmissíveis no ambiente odontológico.
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